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Résumé
La À brillation atriale (FA) est à la fois une maladie fréquente et un puissant facteur de risque de 
complications thromboemboliques, en particulier d’infarctus cérébraux, dont elle multiplie le 
risque par cinq. Environ 15 % des infarctus cérébraux sont associés à une FA et cette proportion 
augmente avec l’âge, pouvant atteindre environ 40 % au- delà de 80 ans. Si la majorité des 
infarctus cérébraux survenant chez les patients en FA est d’origine cardio- embolique, d’autres 
mécanismes peuvent être en cause chez ces patients ayant très souvent des facteurs de risque 
vasculaire, en particulier une sténose athéromateuse des artères extra- ou intracrâniennes à 
distribution cérébrale, un athérome aortique ou une maladie des petites artères responsable 
d’un infarctus lacunaire. Les infarctus cérébraux liés à la FA sont particulièrement sévères, 
avec une mortalité à la phase aiguë, des séquelles neurologiques et un risque de récidive plus 
importants que ceux survenant chez les patients en rythme sinusal.
Le risque absolu d’infarctus cérébral chez les patients en FA varie de façon très importante 
selon la présence ou non de facteurs de risque associés à la FA, allant de moins de 1 % 
par an chez les patients de moins de 60 ans atteints de FA isolée à plus de 10 % par an 
chez ceux ayant un antécédent d’infarctus cérébral. Cette variabilité du risque d’AVC a 
conduit au développement de scores prédictifs permettant d’évaluer le risque individuel 
et le bénéÀ ce attendu des stratégies thérapeutiques.
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ischaemic stroke have atrial À brillation and the proportion increases with age, reaching 
about 40% in people aged >80 years. Although most ischaemic strokes in patients with atrial 
À brillation are probably cardioembolic, due to migration of thrombi originating from the 
left atrial appendage, many patients will be found to have other potential causes of the 
stroke, such as extracranial or intracranial atherosclerotic stenosis, aortic arch atheroma 
or small vessel disease. Compared to patients with stroke unrelated to atrial À brillation, 
patients with atrial À brillation- associated stroke experience more severe strokes, with 
an increased risk of remaining disabled after the event, and have a higher risk of stroke 
recurrence.
The absolute risk of stroke in patients with atrial À brillation varies widely depending 
on associated risk factors, from <1% per year in patients aged <60 years with (strictly) 
isolated atrial À brillation to >10% per year in those who have recently had an ischaemic 
stroke or a transient ischaemic attack. Several scoring systems have been developed to 
help clinicians estimate the stroke risk on an individual basis and to guide the choice of 
the most appropriate preventive therapy.













La À brillation atriale (FA) est une maladie fréquente affectant 
1 à 2 % de la population [1,2]. Sa prévalence augmente avec 
l’âge, allant de moins de 1 % avant 60 ans à environ 10 % au- 
delà de 80 ans [3]. Passé l’âge de 40 ans, la probabilité d’être 
atteint de FA est de 25 % [4]. La FA est aussi la cardiopathie 
emboligène la plus fréquente. Elle est responsable d’un 
grand nombre d’accidents thromboemboliques, en particulier 
d’infarctus cérébraux, dont elle multiplie le risque par un 
facteur 5 [5]. Dans la mesure où la FA est souvent identiÀ able 
avant la survenue d’un accident embolique, les infarctus 
cérébraux liés à la FA peuvent en grande partie être prévenus 
grâce à un traitement anticoagulant. Cet article traite de la 
fréquence des complications thromboemboliques de la FA non 
chez les patients traités par aspirine [7,8]. Le risque absolu 
d’infarctus cérébral chez les patients non anticoagulés atteints 
de FA non valvulaire est de 4,5 % par an [9]. Cependant, ce 
risque varie de façon très importante selon la présence de 
facteurs de risque associés à la FA, allant de moins de 1 % par 
an chez les patients atteints de FA isolée [6] à plus de 10 % par 
an chez ceux ayant un antécédent d’infarctus cérébral [10]. 
Cette variabilité du risque doit conduire à évaluer le risque 
individuel (voir stratiÀ cation du risque d’infarctus cérébral) 
et le bénéÀ ce attendu des stratégies thérapeutiques.
Environ 15 % à 20 % des patients admis pour un infarctus 
cérébral ont une FA, ce qui représente chaque année en France 
environ 15 à 20 000 nouveaux cas d’infarctus cérébral associé à 
une FA. La proportion des infarctus cérébraux associés à une FA 
est d’autant plus importante que le patient est âgé, allant 
d’environ 4 % chez les patients de moins de 50 ans à près de 45 % 
chez ceux de 90 ans ou plus [11]. Une augmentation importante 
de la prévalence de la FA est attendue dans les décennies à 
venir [1,2] du fait principalement du vieillissement général des 
populations et de l’augmentation de la longévité des patients 
atteints de maladies prédisposant à la FA, comme la maladie 
coronaire, l’hypertension et l’insufÀ sance cardiaque. On doit 
donc s’attendre, en l’absence de progrès thérapeutique majeur, 
à une augmentation du nombre de patients âgés atteints 
d’infarctus cérébral associé à cette arythmie.
La FA augmente le risque de déclin cognitif et de 
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patients et des aidants, et enÀ n un coût plus important pour 
la société [17].
Le risque de récidive d’infarctus cérébral est plus 
important chez les patients en FA que chez ceux en rythme 
sinusal [11]. Dans l’étude EAFT [10], qui a comparé les AVK et 
l’aspirine à l’absence de traitement antithrombotique chez 
des patients ayant présenté un AIT ou un infarctus cérébral 
mineur récent, le risque annuel de récidive d’infarctus 
cérébral était de 12 % dans le groupe contrôle. Les patients 
ayant présenté un AIT associé à une FA ont un risque de 
récidive légèrement inférieur à celui des patients ayant 
eu un infarctus cérébral, mais bénéÀ cient également du 
traitement préventif des récidives [18]. Les antivitamines K 
sont aussi efÀ caces en prévention secondaire qu’en préven-
tion primaire, réduisant de deux tiers le risque d’infarctus 
cérébral, mais leur bénéÀ ce absolu est plus important en 
prévention secondaire car le risque absolu de récidive est 
beaucoup plus important que celui de premier infarctus [9]. 
Si la survenue d’un infarctus cérébral ou d’un AIT est donc 
une indication formelle à un traitement anticoagulant oral, 
le délai de mise en route de ce traitement doit mettre en 
balance le risque de transformation hémorragique sévère 
de l’infarctus sous anticoagulants et le risque de récidive 
embolique précoce en l’absence de traitement [16]. Une 
méta- analyse [19] portant sur sept essais et 4624 patients 
ayant un infarctus cérébral cardio- embolique récent a évalué 
le proÀ l bénéÀ ces/risques des anticoagulants (héparine 
non fractionnée ou HBPM ou héparinoïdes) débutés dans 
les 48 premières heures. Comparés aux autres traitements 
(aspirine ou placebo), les anticoagulants étaient associés 
à une diminution non signiÀ cative du risque de récidive 
précoce (3,0 % versus 4,9 % ; odds ratio : 0,68 ; IC 95 % : 
0,44-1,06 ; p = 0,09) et à une augmentation signiÀ cative 
des hémorragies cérébrales symptomatiques (2,5 % versus 
0,7 % ; odds ratio : 2,89 ; IC 95 % : 1,19-7,01 ; p = 0,02). Les 
taux de décès et de handicap à la À n du suivi étaient équi-
valents sous anticoagulants et sous autres traitements. Les 
recommandations récentes de l’American College of Chest 
Physicians [20] sont de différer le traitement anticoagulant 
oral de une à deux semaines. Ce traitement pourra être 
débuté plus tôt chez les patients à faible risque de compli-
cations hémorragiques (ex : infarctus de petite taille ou AIT, 
absence d’hémorragie à l’imagerie cérébrale) ou plus tard 
si le risque hémorragique cérébral est élevé (ex : infarctus 
de grande taille, transformation hémorragique signiÀ cative 
à l’imagerie, HTA non contrôlée) [20].
ou la contribution des lésions ischémiques cérébrales au 
développement d’une maladie d’Alzheimer [12].
La responsabilité de la FA dans la survenue d’un infarctus 
cérébral ou d’une embolie systémique peut être méconnue si 
des moyens appropriés ne sont pas mis en œuvre pour détec-
ter l’arythmie, qui peut être intermittente. La probabilité de 
détecter une FA augmente avec la durée de l’enregistrement 
ECG [14,15]. Dans une étude [15] portant sur 496 patients 
admis pour un infarctus cérébral ou un AIT et ayant un ECG 
en rythme sinusal à l’admission, le Holter ECG de 24 heures 
a été comparé au monitorage ECG continu dans l’unité de 
soins intensifs neurovasculaires (durée de séjour médiane : 
88,8 heures). Une FA paroxystique a été détectée chez 8,3 % 
des patients ; la FA a été détectée par Holter dans 34,1 % des 
cas, par monitorage ECG continu dans 65,9 % des cas [15], 
et par monitorage continu avec analyse automatique dans 
92,7 % des cas. La rentabilité d’un enregistrement Holter 
prolongé et/ou répété par rapport au monitorage continu 
avec analyse automatique est en cours d’évaluation.
Caractéristiques des infarctus cérébraux 
chez les patients en FA
Comparativement aux infarctus cérébraux chez les patients 
en rythme sinusal, les deux principales caractéristiques des 
infarctus cérébraux chez les patients en FA sont leur plus 
grande sévérité (Tableau 1) et le risque accru de récidive.
Le taux de mortalité dans les deux semaines suivant 
l’infarctus cérébral est en moyenne deux fois plus élevé chez 
les patients en FA que chez ceux en rythme sinusal. Cette 
surmortalité à la phase aiguë s’explique principalement par 
un âge plus avancé des patients en FA et par le caractère plus 
volumineux de l’infarctus cérébral [16]. L’imagerie cérébrale 
montre en effet plus souvent un infarctus de grande taille 
et des séquelles d’infarctus antérieurs chez les patients en 
FA que chez ceux en rythme sinusal (Fig. 1) [17]. Le taux de 
récidive précoce est aussi un peu plus élevé en cas de FA, 
mais ces récidives n’expliquent qu’une faible partie de la 
surmortalité à la phase aiguë [16].
Les patients en FA gardent des séquelles neurologiques 
en moyenne plus lourdes que les patients en rythme sinusal, 
avec pour conséquences des durées d’hospitalisation plus 
longues et un recours plus fréquent à des soins de suite, 
un retentissement plus important sur la qualité de vie des 
Tableau 1. Particularités des infarctus cérébraux chez les patients atteints de FA.
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StratiÀ cation du risque d’infarctus 
cérébral chez les patients en FA
Le risque absolu d’infarctus cérébral chez les patients 
atteints de FA non valvulaire varie de façon très importante 
selon la présence d’autres facteurs de risque associés à la FA.
Facteurs de risque cliniques
Les principaux facteurs de risque cliniques d’AVC chez les 
patients non anticoagulés atteints de FA non valvulaire sont : 
l’âge du patient, des antécédents d’AVC ou d’AIT, d’hyper-
tension artérielle ou de diabète et, à un moindre degré, le 
sexe féminin, des antécédents d’insufÀ sance cardiaque ou 
une maladie vasculaire [6,26].
Facteurs échographiques
La présence d’une dysfonction systolique ventriculaire 
gauche à l’ETT est le facteur de risque le mieux identiÀ é 
de complication embolique et le seul à être pris en compte 
Mécanismes des infarctus cérébraux 
associés à la FA
La perte de la fonction contractile de l’oreillette gauche 
au cours de la FA entraîne une stase sanguine, notamment 
dans l’auricule gauche, favorisant la formation d’un 
thrombus fibrino- cruorique. Cependant, la stase n’est 
probablement pas sufÀ sante pour expliquer, à elle seule, 
la formation de thrombus auriculaire. D’autres facteurs 
pariétaux et prothrombotiques semblent aussi jouer un rôle 
important [21]. Un thrombus dans l’oreillette gauche (le 
plus souvent dans l’auricule gauche) est observé chez 10 % 
des patients en FA et 30 % de ceux ayant eu un accident 
thromboembolique récent [22].
Si la majorité des infarctus cérébraux survenant chez 
les patients en FA est d’origine cardio- embolique, d’autres 
mécanismes peuvent être en cause chez ces patients 
ayant très souvent des facteurs de risque vasculaire (âge 
avancé, hypertension artérielle, diabète), en particulier 
un athérome des troncs supra- aortiques ou de l’aorte ou 
une maladie des petites artères (artériolosclérose) respon-
sable d’un infarctus lacunaire [23,24]. Il est important de 
rechercher une cause potentielle associée, car elle peut 
Figure 1. (A) IRM montant un volumineux infarctus récent dans le territoire de l’artère cérébrale moyenne gauche (astérisque) ; 
(B) IRM montant un infarctus récent dans le territoire de l’artère cérébrale moyenne gauche (astérisque) et une séquelle 
d’infarctus dans le territoire de l’artère cérébrale moyenne droite (Á èche).
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Le score CHADS2 (Congestive heart failure, Hypertension, 
Age 75, Diabetes, Stroke (double)) est le plus utilisé [30] 
(Tableau 2a et 2b). C’est sur ce score qu’ont été sélectionnés 
les patients qui ont participé aux essais randomisés récents 
évaluant les nouveaux anticoagulants. Cependant, le score 
CHADS2 ne prend en compte qu’un nombre limité de facteurs 
de risque et ne permet pas d’identiÀ er parmi les patients 
ayant un score faible ceux ayant un très faible risque d’AVC 
ne justiÀ ant pas d’un traitement anticoagulant. Ainsi, des 
patients ayant un score CHADS2 à 0 peuvent avoir un risque 
d’infarctus cérébral >1,5 %/an. [30,31]. Le score CHA2DS2- 
VASc (Congestive heart failure/left ventricular dysfunction, 
établi que pour la FA, mais il semble supérieur au risque des 
patients en rythme sinusal. Il est donc recommandé d’utiliser 
le même schéma de stratiÀ cation du risque que chez les 
patients en FA [1].
Plusieurs modèles de stratiÀ cation du risque, en fonction 
de certaines caractéristiques cliniques et échographiques, 
ont été proposés pour évaluer le risque de complications 
thromboemboliques et guider la décision thérapeutique [29]. 
Bien que ces scores permettent de stratiÀ er le risque d’AVC, 
les proportions de patients (d’une même cohorte) classés à 
faible ou haut risque varient de façon substantielle selon le 
score utilisé [29].
Tableau 2a. Mode de détermination du score CHADS2
Score CHADS2 Points
InsufÀ sance cardiaque 1 
Hypertension artérielle 1 
Âge  75 ans 1 
Diabète 1 
Stroke (double) 2 
/6
CHADS2 = cardiac failure, hypertension, age, diabetes, stroke (double)
2 points sont assignés à un antécédent d’AIC/AIT et un point pour 
chacun des autres facteurs, âge  75 ans, antécédent d’HTA, 
antécédent de diabète et antécédent d’insufÀ sance cardiaque récente.
Tableau 2b. Score CHADS2 et risque d’AIC
Score CHADS2 Taux d’AIC ajusté








CHADS2 = cardiac failure, hypertension, age, diabetes, stroke (double)
2 points sont assignés à un antécédent d’AIC/AIT et un point pour 
chacun des autres facteurs, âge  75 ans, antécédent d’HTA, 
antécédent de diabète et antécédent d’insufÀ sance cardiaque récente. 
Tableau 3a. Approche basée sur les facteurs de 
risque exprimés comme un score basé que l’acronyme 
CHAD2DS2VASc (le score maximum est de 9, puisque 
l’âge contribue pour 0, 1 ou 2 points).
Facteurs de risque Score




AIC/AIT/accident thromboembolique artériel 2
Tableau 3b. Taux ajusté d’accident ischémique 





Taux ajusté d’accident 
ischémique cérébral 
(%/ans)
0 1 0 %
1 422 1,3 %
2 1230 2,2 %
3 1730 3,2 %
4 1718 4,0 %
5 1159 6,7 %
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[19] Paciaroni M, Agnelli G, Micheli S, Caso V. EfÀ cacy and Safety 
Hypertension, Âge 75, Diabetes, Stroke [double] – Vascular 
disease, Âge 65-74, and Sex category [female]) [32] 
(Tableau 3a et 3b) a précisément été développé pour pallier 
cet inconvénient. Par rapport au score CHADS2, le « poids » 
de l’âge a été renforcé (un point pour un âge > 65 ans et 
deux points pour un âge > 75 ans) et d’autres facteurs de 
risque – sexe féminin, maladie vasculaire – ont été ajoutés. 
Le score de CHA2DS2- VASc permet de mieux identiÀ er les 
patients à faible risque d’AVC [33]. Il est aussi efÀ cace 
que le score CHADS2 pour identiÀ er les patients à risque 
de complications thromboemboliques [1,33]. La Société 
Européenne de Cardiologie recommande l’utilisation du score 
CHA2DS2- VASc pour sélectionner les patients en FA devant 
recevoir un traitement anticoagulant oral [6].
Conclusion
Les patients atteints de FA constituent une vaste population 
de patients à haut risque d’AVC sévère. Dans la mesure où 
la plupart des AVC survenant chez ces patients peut être 
prévenue, les patients atteints de FA sont une cible théra-
peutique essentielle pour réduire le fardeau global des AVC. 
Les antivitamines K sont très efÀ caces pour diminuer le risque 
d’AVC chez ces patients, mais leurs nombreux inconvénients 
les rendent difÀ ciles à utiliser en pratique et ils sont de fait 
largement sous- utilisés. Les nouveaux anticoagulants ont de 
nombreux avantages par rapport aux AVK, mais leur facilité 
d’utilisation ne doit pas faire oublier la nécessité d’une 
stricte observance du traitement par les patients et des 
règles d’utilisation par le médecin, au risque sinon de perdre 
le bénéÀ ce de ces nouveaux traitements. On doit espérer que 
ces traitements combleront le fossé actuel existant entre les 
patients qui devraient recevoir un traitement anticoagulant 
et ceux qui le reçoivent effectivement.
Liens d’intérêts
J.- L. Mas : interventions ponctuelles : activités de conseil 
(Daiichi Sankyo, BMS, Bayer, Boehringer- Ingelheim, PÀ zer, 
SanoÀ - Aventis).
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